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Оригинальные исследования
Проблема внебольничной пневмонии (ВП) является
одной из наиболее актуальных в современной меди
цине [1–3]. Несмотря на постоянное совершенство
вание антибактериальной терапии, заболеваемость
ВП остается на высоком уровне и не имеет тенден
ции к снижению [1, 2]. В литературе имеются указа
ния на изменение характера течения ВП, частое раз
витие осложнений и рост летальности при этом
заболевании [3, 4]. До настоящего времени затрудне
на этиологическая верификация ВП, остается низ
ким уровень ее клинической и рентгенологической
диагностики [5–7]. Вышеизложенное указывает на
необходимость дальнейшего совершенствования ле
чебных и диагностических мероприятий при этом
заболевании.
Клинические и экспериментальные данные сви
детельствуют о важном значении процессов свобод
норадикального окисления (СРО) в патогенезе нес
пецифических заболеваний легких (НЗЛ) [8, 9].
В органах дыхания имеются все условия для разви
тия окислительного стресса: прямой контакт с кис
лородом атмосферного воздуха, высокие концентра
ции ненасыщенных жирных кислот, являющихся
основным субстратом свободнорадикального пере
кисного окисления липидов (ПОЛ), присутствие
альвеолярных макрофагов, продуцирующих в про
цессе фагоцитоза активные формы кислорода
(АФК) [10, 11]. Избыточная генерация АФК фагоци
тами, при несостоятельности защитной антиокси
дантной системы, инициирует ПОЛ, оказывает по
вреждающее действие на окружающие ткани, вызы
вает появление ряда биологически активных сое
динений [12, 13]. Исходя из этого, использование
препаратов, устраняющих нарушения СРО при забо
леваниях легких, является патогенетически оправ
данным. Одним из эффективных средств воздей
ствия на процессы СРО липидов при различных
патологических процессах является природный ан
тиоксидант αтокоферол (αТФ). Его привлекатель
ной особенностью является способность выступать в
роли как антирадикального, так и структурного ста
билизирующего фактора биологических мембран,
обрывающего цепи СРО липидов [14, 15].
Целью данной работы явилось изучение эффек
тивности использования αтокоферола в комплекс
ной терапии ВП.
Материалы и методы
В исследование были включены 70 больных ВП в
возрасте от 20 до 60 лет, из них женщин — 18 (25,7 %),
мужчин — 52 (74,3 %). Средний возраст обследован
ных составил 38,2 ± 4,5 лет. Контрольную группу
составили 30 практически здоровых лиц, сопостави
мых с больными по полу и возрасту. Диагноз пнев
монии устанавливался на основании характерных
для данного заболевания эпидемиологических, кли
никорентгенологических и лабораторных данных [1].
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Summary
We studied effect of αtocopherol on clinical course and production of reactive oxygen species (ROS) in the whole blood in patients with community
acquired pneumonia (CAP). The trial involved 70 patients with CAP. Generation of ROS was studied using the luminoldependent chemilumines
cence (LDCL) method. Conventional treatment was given to all the patients. Besides this, 35 patients received αtocopherol. LDCL intensity of the
blood was enhanced in all the patients. Treatment with αtocopherol decreased ROS blood concentration and resulted in positive dynamics of clini
cal and laboratory parameters. By contrast, patients on the conventional treatment maintained high LDCL intensity and there was slowlyresolved
course of inflammation in many cases. So, αtocopherol improved redox status in patients with CAP and increased efficiency of the treatment.
Резюме
Изучено влияние αтокоферола на течение заболевания и продукцию активных форм кислорода (АФК) в цельной крови у пациентов
с внебольничной пневмонией (ВП). В исследование были включены 70 больных ВП. Продукцию АФК в цельной крови больных
изучали методом регистрации люминолзависимой хемилюминесценции (ЛЗХЛ). Общепринятую терапию получали 35 больных ВП.
В комплексе лечения 35 больных был использован αтокоферол. У больных ВП интенсивность ХЛ цельной крови была повышена.
Лечение αтокоферолом сопровождалось снижением генерации АФК в крови, положительной динамикой клинических и лабораторных
показателей больных ВП. Напротив, у больных, получавших общепринятую терапию, сохранялась высокая интенсивность ХЛ цельной
крови, воспалительный процесс часто приобретал затяжное течение. Следовательно, использование αтокоферола у больных ВП
коррегировало состояние свободнорадикального окисления и повышало эффективность их лечения.
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У всех больных в динамике проводились клинико
лабораторные, рентгенологические, инструменталь
ные методы исследования, оценивалась функция
внешнего дыхания (ФВД). В цельной крови больных
ВП исследовали продукцию АФК методом регистра
ции спонтанной (СП) и индуцированной (ИН) лю
минолзависимой хемилюминесценции (ЛЗХЛ) [16].
Регистрацию ЛЗХЛ осуществляли аппаратом "Хеми
люминомер0003" (УГАТУ, Россия). В качестве ин
дуктора фагоцитоза клеток крови использовали
18часовую культуру стафилококка штамма 209 кон
центрацией 109 микробных клеток в 1 мл. Анали
зировали спонтанное свечение (СпС), максимальную
светимость (МС), светосумму свечения (СС),
СПЛЗХЛ и ИНЛЗХЛ цельной крови больных. Полу
ченные результаты выражали в относительных едини
цах по отношению к эталону свечения, суммарный
световой поток которого составил 5,1 × 105 квант/с.
Для количественной оценки состояния больных ВП
проводили расчет клинического индекса тяжести за
болевания (ПК) [17]. В зависимости от характера
проводимого лечения все больные были разделены
на 2 группы, рандомизированные по полу, возрасту,
тяжести заболевания. В группу сравнения вошли 35
больных, получавших общепринятую терапию (ОТ)
антибактериальными, дезинтоксикационными, му
колитическими средствами. Основную группу сос
тавили 35 больных ВП, которым наряду с общепри
нятой терапией был назначен αТФ. Препарат
больным вводили внутримышечно ежедневно по
1,0 мл 30%ного раствора. Лечение αТФ проводили
на фоне антибиотикотерапии в течение 7–10 дней.
Результаты исследования в основной группе сопо
ставляли с данными, полученными при лечении
больных группы сравнения. Эффективность лече
ния оценивали по динамике клинических симпто
мов, лабораторных и рентгенологических данных,
показателей ЛЗХЛ цельной крови больных.
Статистическая обработка полученных результа
тов проведена при помощи программы Statistica с ис
пользованием tкритерия Стьюдента.
Результаты и обсуждение
При госпитализации состояние у 63 больных ВП бы
ло расценено как средней тяжести, у 7 — как тяже
лое. Экстренность госпитализации больных соста
вила 81,4 % случаев, в первые 3 сут заболевания
обратились в стационар 25,7 % пациентов. Повыше
ние температуры наблюдалось у 87,1 % больных, ка
шель — у всех обследованных, гнойный характер
мокроты — у 77,1 %, одышка различной степени вы
раженности у 68,6 %, боли в грудной клетке у 78,6 %
больных. При физикальном обследовании укороче
ние перкуторного звука отмечалось у 78,6 %, а хрипы
в легких выслушивались у 91,4 % пациентов. В ана
лизах крови у 72,8 % больных выявлялся лейкоцитоз
свыше 8,0 × 109/л, у 14,3 % — палочкоядерный
сдвиг нейтрофилов в лейкоформуле, у 92,8 % боль
ных — ускоренное СОЭ. При рентгенологическом
исследовании в 60,0 % случаев пневмонический
процесс локализовался в правом легком, а в 40,0 % —
в левом легком. В 40,0 % случаев поражалась ниж
няя доля правого легкого. Объем поражения легоч
ной ткани у 41,4 % обследованных составил один
сегмент, у 22,9 % — два и более сегмента, у 35,7 % —
занимал целую долю. При микробиологическом ис
следовании у 54,3 % пациентов удалось выделить из
мокроты Str. Pneumoniae. Различного характера ос
ложнения (шок, абсцедирование, плеврит) отмеча
лись у 11,4 % больных. Клинический индекс тяжес
ти (ПК) больных ВП, рассчитанный с учетом
вышеперечисленных данных, составил 3,14 ± 0,18.
При исследовании ЛЗХЛ у больных ВП было вы
явлено повышение интенсивности свечения цель
ной крови (табл. 1). По сравнению со здоровыми, у
больных СС СПЛЗХЛ была повышена до 34,59 ±
4,71 отн. ед. (р < 0,05), а СС ИНЛЗХЛ увеличена до
102,69 ± 8,04 отн. ед. (р < 0,05). Проведенный срав
нительный анализ показал наличие корреляционной
связи СС СПЛЗХЛ и СС ИНЛЗХЛ с содержанием
лейкоцитов (r = 0,44; r = 0,46; р < 0,05) и палочко
ядерных нейтрофилов в периферической крови
(r = 0,35; r = 0,42; р < 0,05), c СОЭ (r = 0,49; r = 0,51;
р < 0,05) и сывороточным уровнем γглобулинов
(r = 0,78; r = 0,76; р < 0,05). Таким образом, для боль
Таблица 1
Показатели ЛЗХЛ крови (отн. ед.) 
у больных ВП (M ± m)
Показатели Контроль (n = 30) Больные ВП (n = 70)
СПЛЗХЛ:СпС 0,43 ± 0,06 0,83 ± 0,06*
МС 1,49 ± 0,09 5,6 ± 0,55*
СС 8,8 ± 0,62 34,59 ± 4,71*
ИНЛЗХЛ:СпС 1,54 ± 0,13 3,98 ± 0,44*
МС 2,73 ± 0,18 16,51 ± 1,6*
СС 22,17 ± 1,08 102,69 ± 8,04*
Примечание: СПЛЗХЛ — спонтанная люминолзависимая хемилюминесценция;
ИНЛЗХЛ — индуцированная люминолзависимая хемилюминесценция; СпС — спон
танное свечение; МС — максимальная светимость; СС — светосумма свечения; * — от












Слабость Кашель Хрипы Лейкоцитоз СОЭ
До лечения После лечения
%
Рис. 1. Динамика клинических симптомов и показателей гемо
граммы у больных ВП на фоне терапии αтокоферолом
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ных ВП в разгар заболевания было характерным по
вышение генерации АФК в крови.
Полученные данные явились основанием для
включения природного актиоксиданта αТФ в комп
лексную терапию больных ВП.
На 3 сутки антиоксидантной терапии у 80,0 %
больных основной группы нормализовалась темпе
ратура тела. После лечения с использованием αТФ
у них прекратился кашель, исчезли хрипы в легких,
в единичных случаях отмечались слабость и повы
шенная потливость (рис. 1). Демонстративной ока
залась и динамика показателей общеклинического
анализа крови у больных основной группы. Умерен
ный лейкоцитоз выявлялся у 11,4 %, а ускоренное
СОЭ — у 17,1 % обследованных. Полное разрешение
рентгенологических признаков ВП к исходу лечения
αТФ отмечалось у 71,4 % больных, затяжное течение
заболевания у них наблюдалось только в 2 случаях
(5,7 %). После лечения у больных пневмонией ос
новной группы ПК составил 0,60 ± 0,01.
Совершенно иной была картина заболевания у
больных ВП, получавших только общепринятую те
рапию. На фоне лечения у них в 74,3 % случаев наб
людался длительный субфебрилитет. После лечения
жалобы на слабость и кашель отмечались у 28,6 %
больных, хрипы в легких сохранялись у 31,4 % об
следованных (рис. 2). В общеклинических анализах
крови у этих больных в 25,3 % случаев выявлялся
лейкоцитоз, и в 51,4 % — ускоренное СОЭ. После
окончания антибактериальной терапии рентгеноло
гические признаки ВП регистрировались у 62,8 %
больных. Затяжное течение заболевания у них наб
людалось в 31,4 % случаев, т. е. чаще чем в основной
группе. После общепринятой терапии у больных
пневмонией ПК был выше, чем у лечившихся αТФ
(1,02 ± 0,08 против 0,60 ± 0,01; р < 0,05).
Клинический эффект антиоксидантной терапии
у больных ВП сопровождался нормализацией ЛЗХЛ
крови. На фоне лечения с использованием αТФ от
мечалось снижение повышенных показателей ЛЗХЛ
крови больных (табл. 2). В этой группе СС СПЛЗХЛ
снизилась с 34,81 ± 4,69 отн. ед. до 7,12 ± 0,88 отн.
ед. (р < 0,05), а СС ИНЛЗХЛ понизилась с 102,82 ±
8,01 отн. ед. до 28,94 ± 3,81 отн. ед. (р < 0,05). При об
щепринятой терапии у больных динамика показате
лей ЛЗХЛ крови была менее выраженной. Большин
ство из них превышали контрольные данные, что
свидетельствовало о сохраняющихся нарушениях
продукции АФК в крови.
Таким образом, применение αТФ в комплексной
терапии больных ВП способствовало улучшению те
чения заболевания, более полному разрешению вос
палительного процесса, нормализации лаборатор
ных показателей и рентгенологической картины
в легких, снижению интенсивности генерации АФК
в крови. В группе больных, получавших только
общепринятую терапию, чаще наблюдались случаи
затяжного течения заболевания и замедленная дина
мика клиниколабораторных показателей, сохраня
лись нарушения в состоянии СРО.
Обсуждая механизмы терапевтической эффек
тивности αТФ у больных ВП нельзя не учитывать
роль, принадлежащую СРО в осуществлении типо
вых реакций организма. С одной стороны, СРО —
необходимый биологический процесс, обеспечива
ющий нормальную жизнедеятельность организма, с
другой — его нарушение является универсальным
механизмом, лежащим в основе различных патоло
гических состояний, в том числе и заболеваний
Таблица 2
Влияние αwТФ на показатели ЛЗХЛ крови (отн. ед.) у больных ВП (M ± m)
Больные ВП (n = 70)
Показатели Контроль (n = 30) ОТ + αТФ (n = 35) ОТ (n = 35)
до лечения после лечения до лечения после лечения
СПЛЗХЛ:СпС 0,43 ± 0,06 0,84 ± 0,05* 0,35 ± 0,06** 0,82 ± 0,04* 0,37 ± 0,05**
МС 1,49 ± 0,09 5,7 ± 0,51* 1,09 ± 0,13**# 5,6 ± 0,53* 2,01 ± 0,37* **
СС 8,8 ± 0,62 34,81 ± 4,69* 7,12 ± 0,88**# 34,31 ± 4,55* 11,23 ± 0,88* **
ИНЛЗХЛ:СпС 1,54 ± 0,13 4,01 ± 0,42* 1,31 ± 0,18**# 3,97 ± 0,43* 2,03 ± 0,2* **
МС 2,73 ± 0,18 16,57 ± 1,58* 4,37 ± 0,61* **# 16,46 ± 0,52* 5,32 ± 0,61*
СС 22,17 ± 1,08 102,82 ± 8,01* 28,94 ± 3,81**# 102,44 ± 7,93* 44,67 ± 4,6* **
Примечание: СПЛЗХЛ — спонтанная люминолзависимая хемилюминесценция; ИНЛЗХЛ — индуцированная люминолзависимая хемилюминесценция; СпС — спонтанное свечение;
МС — максимальная светимость; СС — светосумма свечения; * — отличия от группы контроля (р < 0,05); ** — отличия от данных до лечения (р < 0,05); # — отличия между группами
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Рис. 2. Динамика клинических симптомов и показателей гемог
раммы у больных ВП на фоне общепринятой терапии
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органов дыхания [8, 12]. Нарушение состояния рав
новесия между инициаторами СРО, в том числе
АФК и механизмами, сдерживающими этот процесс,
приводит к развитию патологии. Поэтому вполне
обоснованным является использование антиоксидан
тов в комплексной терапии у больных НЗЛ. Природ
ный антиоксидант αТФ обладает высокой антиради
кальной активностью, способностью ингибировать
АФК, регулировать скорость ПОЛ и физикохимичес
кие свойства биомембран, обрывать СРО липидов [14].
Устраняя нарушения СРО у больных ВП, αТФ позво
ляет оптимизировать результаты их лечения.
Заключение
1. У больных ВП высокая интенсивность ЛЗХЛ
цельной крови свидетельствует о повышенной ге
нерации АФК.
2. Использование αТФ в комплексной терапии у
больных ВП снижает продукцию АФК в крови,
улучшает результаты лечения.
Регистрация ЛЗХЛ крови у больных ВП позволя
ет обосновать назначение им антиоксидантной тера
пии и контролировать ее эффективность.
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